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Вступ 
Лікування гіпоксичної енцефалопатії у недоношених дітей повинно проводитися на основі цілеспрямова-
ного стабілізування гомеостазу головного мозку, з ураху-
ванням основних принципів метаболічної корекції зі збере-
женням щадного режиму та адекватним, патогенетично 
обґрунтованим фармакологічним втручанням [1,2,3,10] . 
Даним положенням, на нашу думку, відповідають антиго-
мотоксичні препарати (АГТП) фірми Нееі (Німеччина), дія 
яких спрямована на активацію та регуляцію захисних ме-
ханізмів, підтримку та нормалізацію процесів авторегуляції 
в організмі. Препарати даної групи мають потужні біорегу-
лювальні та моделювальні ефекти, повертають змінені по-
казники до стану індивідуальної норми, у тому числі шля-
хом забезпечення додаткової імунологічної реакції, ак-
тивізації ензимів та блокади вільних радикалів [3,10] . 
За даними літератури, хронічна внутрішньоутробна 
гіпоксія плоду являє собою аналог хронічного стресу, одним 
з патогенетичних механізмів якого є активація вільноради-
кального окислення [12,13]. Виражені умови кисневої недо-
статності супроводжуються значною стимуляцією процесів 
пероксидації біомолекул, у тому числі ліпідів та білків, та 
суттєвим зниженням активності комплексного «антиокси-
дантного ефекту» 111,14,16] . Саме ефективність та сталість 
системи антиоксидантного захисту організму (АОСЗ) є од-
ним з показників нормального гомеостазу, а її виснаження є 
важливою причиною порушення адаптаційних процесів у но-
вонароджених дітей, особливо недоношених. Внаслідок цьо-
го стабілізація компонентів АОСЗ на фоні адекватної оксиге-
нотерапії та забезпечення метаболічних потреб може стати 
провідним механізмом антигіпоксичного захисту головного 
мозку та цілого організму передчасно народжених дітей. 
Метою дослідження було вивчення ефективності за-
стосування АГТП у комплексі терапевтичної корекції гіпо-
ксичної енцефалопатії у недоношених новонароджених 
дітей з урахуванням динаміки неврологічного статусу та 
показників системи антиоксидантного захисту організму. 
Матеріал і методи дослідження 
Проведено комплексне клініко-параклінічне обсте-
ження новонароджених дітей в ранньому неонатальному 
періоді. 1-у групу дослідження склали 32 недоношені ди-
тини, які мали клінічні прояви ГІПОКСИЧНОЇ енцефалопатії 
та отримували традиційне лікування. II-у групу 
дослідження склали відповідно 32 недоношені дитини з 
тим самим діагнозом, але які в комплексі корегувальної 
терапії отримували АГТП фірми Нееі «Траумель С». За 
статтю, гестаційним віком, даними фізичного розвитку 
при народженні групи дослідження були зіставними. Кон-
трольну групу для порівняння параклінічних показників 
склали ЗО здорових доношених новонароджених дітей. 
Клінічні методи обстеження включали оцінку загаль-
ного стану при народженні за шкалою Апгар та впродовж: 
раннього неонатального періоду з урахуванням ступеня 
важкості неврологічної симптоматики і фонової патологі: 
Оцінку неврологічного статусу проводили за модифікова-
ною бальною шкалою «Оцінка неврологічного статусу не-
доношеного новонародженого» [9] . 
Параклінічні методи включали дослідження системи 
антиоксидантного захисту сироватки крові: рівня церулоп-
лазміну [4], вмісту Н8-груп у плазмі крові [7] . активності 
каталази плазми крові [5] . Оцінку окисної модифікац:: 
білків (ОМБ) проводили за методикою Є.Є. Дубініно:. 
С.О. Бурмістрова та співавт. (1995) у модифікації І.Ф. Ме-
щишена [6]. Дослідження проводилися на базі біохімічне: 
лабораторії кафедри медичної хімії Буковинського держав-
ного медичного університету (зав. — проф. Мещишен І.Ф. і 
Статистична обробка отриманих результатів була про-
ведена за допомогою комп'ютерної програми «5ТАТ-
СКАРНІС5» (С.Петербург, 1992) з використанням за-
гальноприйнятих методів дослідження [8]. 
Результати досліджень та їх обговорення 
Аналіз анте- та перинатальних факторів ризику гіпсі-
н о т ураження ЦНС у недоношених дітей пок;-.:.;: 
відсутність достовірної різниці між групами досліди;-.:::-: 
Так, загроза переривання вагітності зустрічалася у 50. 
жінок 1-ої групи (16 осіб) та у 62,5% жінок ІІ-ої групі: _ 
осіб), р>0,05; анемія вагітних — у 50,0% жінок в кожні:: гг 
(по 16 осіб). Запальні процеси урогенітальної сфер:: 
діагностовані у 21,9% (7 осіб) жінок 1-ої групи та 25 : 
осіб) ІІ-ої групи, р>0,05; ТОКСН-інфекції - у 21.9 X <7 осіб 
та 34,4% (11 осіб) випадків відповідно, р>0.05. ХФПН 
відмічена у 28,1% жінок 1-ої групи (9 осіб) та у 37.5 
жінок ІІ-ої групи, р>0,05. Екстрагенітальна пат: л : - : -
пах дослідження була діагностована у 21.9% (7 
(11 осіб) жінок відповідно, р>0,05. У 37.5°о ві : 
1-ої групи та 34,4% випадків пологів ІІ-о: . 
тривалий безводний період (більше 24 р аин і. 7 > г 
Оцінка за шкалою Апгар на першНі .:::.-- - — 
дітей 1-ої трупи дослідження склала в середньому 6.-1=0.13 
бала, у дітей 11-оі групи дослідження — 6. • г<>_7 
на п'ятій хвилині життя — відповідно 6А±0цМ б ш и 
7,1 ±0,08 бала, р>0,05. 
Клінічні прояви гіпокспчного урахома ІЩС .жмшв 
ступеня відмічалися у 9 діте:: 1-а — . <_> та » §• л » 
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Таблиир 1 
Показники прооксидантної т а антиоксидантної систем крові 
у дітей 1-ої групи д о с л і д ж е н н я на першому тижні ж и т т я 
Показники 
Контрольна 
група (п=30) 
І доба ЖИТТЯ 
(п=32) 
VII доба ЖИТТЯ 
(п=32) 
М ± т М ± т М ± т 
Катапаза п л а з м и 
крові, (Е/хв.г 
білка) 
1,54±0,1 2,6±0.26* 1,2+0.08# 
Ц е р у л о п л а з м і н 
(Е/г б ілка) 43.6±3.6 
38.9+2.64 25.2±1.24# 
Н 5 - г р у п и п л а з м и 
(мкмоль/г білка) 1.87±0,13 
1,1 ±0,07* 0.8±0,05# 
Окисна мо-
д и ф і к а ц і я білків 
(Е/1 г б ілка) 
73,4±2,86 81,9±3,38* 106,9±2,79# 
Примітки:* — достовірність різниці порівняно з контрольною групою, р<0,05; # — 
достовірність різниці порівняно з Гою добою життя, р<0,05. 
ІІ-ої групи дослідження (28,1%), р>0,05; середнього ступеня 
важкості — у 13 дітей (40,6%) та у 11 дітей (34,4%) відповідно, 
р>0,05; важкого ступеня — у 10 дітей І-ой групи (31,3%) та у 
12 дітей ІІ-ої групи дослідження (37,5%), р>0,05. Синдром 
церебрального пригнічення був діагностований у 21 дитини 
1-ої групи (65,6%) та у 27 дітей ІІ-ої групи дослідження 
(84,4%), р>0,05; синдром церебрального збудження — у 6 
дітей (18,8%) та у 7 дітей (21,9%) відповідно, р>0,05; синдром 
вегетативних дисфункцій — у 4 дітей (12,5%) та у 1 дитини 
(3,1%) відповідно, р>0,05. Крім того, у 20 дітей 1-ої групи 
дослідження (62,5%) та у 13 дітей ІІ-ої групи (40,6%) спос-
терігалися ознаки респіраторного дистресу, р>0,05. Прояви 
кон'югаційної жовтяниці відмічалися у дітей 1-ої групи у 
62,5% випадків, у дітей ІІ-ої групи — у 75,0% випадків, р>0,05. 
Недоношеним дітям 1-ої групи дослідження з метою 
лікування гіпоксичної енцефалопатії був проведений 
комплекс загальноприйнятої терапії. Діти ІІ-ої групи 
дослідження з метою метаболічної корекції додатково от-
римували АГТП фірми Нееі «Траумель С». Основними 
напрямками дії даного препарату є протинабряковий 
ефект, підвищення тонусу судин та зниження їх проник-
ливості, усунення венозного застою, покращення процесів 
клітинного метаболізму та окисно-відновних реакцій. 
Крім того, препарат має протизапальну, знеболювальну 
дії. сприяє зупинці артеріальних та венозних кровотеч [3]. 
Препарат «Траумель С» застосовувався у дозі 0,15-0,2 
мл кг на 1.0 мл 0,9%-го розчину натрію хлоріду один раз 
на добу внутрішньовенно струминно або перорально, за-
лежно від важкості клінічних проявів захворювання. 
Оцінка клінічної ефективності АГТП фірми Нееі 
«Траумель С» показала певний позитивний вплив даного 
препарату на перебіг ранньої постнатальної адаптації та ди-
наміку неврологічної симптоматики у недоношених дітей. 
Стабілізація загального стану відмічалася у 24 дітей, ліку-
вання яких включало .АГТП (75.0%). та у 15 дітей, які отри-
мували загальноприйняту терапію (46.9%). р<0.05. У дітей, 
які отримували АГТП «Траумель С». порівняно з дітьми, 
яким було проведено традиційне лікування, відмічався до-
стовірно нижчий рівень геморагічного ураження ЦНС (у 
15,6% та у 43,8% випадків відповідно. р<0.05) та тенденція до 
зниження частоти проявів вегетативних дисфункцій (у 3.1% 
та у 12,5% випадків відповідно. р<0.05). Порівняно з недоно-
шеними дітьми, які отримували загальноприйняту терапію, 
за умов використання «Траумель С» у новонароджених 
вірогідно частіше спостерігалося покращання комунікабель-
ності та реакції на зовнішні подразники (у 46,9% та у 75,0% 
випадків відповідно, р<0,05), позитивні зміни характеру та 
сили крику (у 31,3% та 56,3% випадків відповідно, р<0,05), 
тенденція до зменшення гіперестезії шкіри (у 18,8% та у 
40.6% випадків відповідно, р<0,05). Позитивна динаміка со-
матичного та неврологічного станів, у тому числі пожвавлен-
ня смоктального рефлексу, дозволила призначити виключно 
грудне вигодовування у 18 дітей ІІ-ої групи дослідження в 
середньому на 4-ту добу, у 18 дітей 1-ої групи — на 9-ту добу. 
Недостатня вираженість зрушень у відновленні невро-
логічних функцій недоношених новонароджених на першо-
му тижні життя, на нашу думку, може вказувати на не-
обхідність використання АГТП «Траумель С» у комплексі 
лікування дітей на подальших етапах виходжування. 
Аналіз загального фармакологічного навантаження 
показав тенденцію до скорочення тривалості використан-
ня комплексу загальноприйнятих препаратів на тлі при-
значення «Траумель С». У дітей ІІ-ої групи дослідження, 
порівняно з дітьми Тої групи, була виявлена тенденція до 
скорочення терміну використання допаміну (відповідно З 
та 4,1 доби) та плазми (відповідно 1,4 та 2,1 доби). На фоні 
призначення «Траумель С» встановлена достовірно зни-
жена частота використання сульфату магнію — у 4 дітей 
ІІ-ої групи дослідження (12,5%) та у 12 дітей 1-ої групи 
(37,5%), р<0,05. Сібазон та ГОМК були використані лише 
у 4 дітей Тої групи дослідження. 
Ефективність використання АГТП фірми Нееі 
«Траумель С» у комплексі метаболічної корекції гіпо-
ксичної енцефалопатії у недоношених дітей було підтвер-
джено також результатами параклінічних методів дослід-
ження. Аналіз показників АОСЗ організму дітей 1-ої 
групи при народженні показав дисбаланс її компонентів 
на тлі підвищення інтенсивності ОМБ. При проведенні 
загальноприйнятої корекції гіпоксичного ураження ЦНС 
у дітей в динаміці спостереження відмічалося виснаження 
компонентів даної системи на тлі подальшої інтенси-
фікації ОМБ (табл. 1). 
Результати дослідження показали, що у недоношених 
дітей з проявами гіпоксичної енцефалопатії, які отримували 
загальноприйняте лікування, відмічалося достовірне зни-
ження активності каталази плазми крові в динамиці спосте-
реження. Виснаження даного компоненту АОСЗ призво-
дить до накопичення пероксиду водню, який інгібує супер-
окспддисмутазу та спричинює окислення гемоглобіну в мет-
гемоглобін. Це зумовлює лабілізацію клітинних мембран 
Таблиця 2 
Показники прооксидантної т а антиоксидантної систем крові 
у дітей ІІ-ої групи д о с л і д ж е н н я на першому тижні ж и т т я 
Показники 
Контрольна 
група (п=30) 
І доба ЖИТТЯ 
(п=32) 
VII доба ЖИТТЯ 
(п=32) 
М ± т М ± т М ± т 
Катапаза п л а з м и 
крові, (Е/хв. 1 г 
білка) 
1,5+0,1 2,9±0,3* 1,7±0,09# 
Ц е р у л о п -
лазмін.(Е/г білка) 43.6±3,6 40,3±2,5 47,2±1,08# 
Н З - ф у п и плазми. 
(мкмоль/1 г білка) 1.9+0,13 1,1 ±0,07* 1,7±0,03# 
Окисна мо-
д и ф і к а ц і я білків, 
(Е/1 г б ілка) 
73,4±2,86 83,2±2,51 * 68,9±0,86# 
Примітки: * — достовірність різниці порівняно з контрольною групою, р<0,05; # — 
достовірність різниці порівняно з Гою добою життя, р<0,05. 
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еритроцитів, їх гемоліз та, відповідно, поглиблення умов 
гіпоксії [ 12,14]. У недоношених дітей на тлі проведення тра-
диційних лікувальних заходів також встановлено вірогідне 
зниження рівня церулоплазміну в динамиці спостереження. 
Даний антиоксидант виконує роль універсальної по-
заклітинної пастки активних метаболітів кисню, бере участь 
у дисмутації супероксидного аніон-радикала та окисленні 
вільних іонів заліза. Недостатній рівень церулоплазміну зу-
мовлює підвищену чутливість клітинних мембран, у тому 
числі нейронів, до пероксидної дії, що також спричинює роз-
виток гіпоксичного ураження головного мозку [12,14]. 
У дітей 1-ої групи в динамиці спостереження відмічало-
ся достовірне зниження рівня Н5-груп плазми, які є одни-
ми з потужних гідрофільних антиоксидантів організму та 
відіграють важливу роль у проявах функціональної актив-
ності білків (каталітичної, рецепторної, функціонування 
мембранних структур, поділу клітин). Зниження їх рівня в 
плазмі крові може свідчити про дисбаланс білкового 
обміну та порушення відповідних функцій у недоношених 
дітей з проявами гіпоксичної енцефалопатії, незважаючи 
на проведення загальноприйнятого лікування [7]. Резуль-
тати дослідження ОМБ у дітей, які отримували комплекс 
традиційного медикаментозного лікування, показали про-
гресуюче зростання його інтенсивності в динаміці. Це може 
зумовити також порушення білкового обміну з розвитком 
негативного азотистого балансу, пригніченням фермента-
тивної активності, порушенням рецепторних функцій, руй-
нуванням структур ДНК і спричинити процеси деміє-
лінізації та клітинної смерті нейронів [6,12,15]. 
Необхідно відмітити, що, незважаючи на проведення 
загальноприйнятої медикаментозної терапії гіпоксичної 
енцефалопатії, у недоношених дітей відмічалося прогре-
сивне виснаження певних компонентів АОСЗ на тлі 
збільшення ступеня ОМБ. Це зумовлює проградієнтне 
погіршення як загального стану, так і неврологічного ста-
тусу дітей, з розвитком патологічних процесів у пізньому 
неонатальному періоді. 
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нентів у динамиці спостереження :-:.-. г- :-:: 
ня ОМБ (табл. 2). Слід зауважити, пю н а щ ж к ш в і 
го тижня життя у новонароджених ІІ-ої г р у ш лвсжл * 
ня, порівняно з дітьми 1-ої групи, відмічали!.; • 
вища активність каталази плазми кроЕ. : 
1,7±0,09 Е/хв.Іг білка та 1,2+0,08 Е хв.іг білка. р « 
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ксичного ураження ЦНС передчасно народжених діті. ;: 
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: 1и~ «ЕНЕН»' АНТИГОМОТОКСИЧЕСКОИ ТЕРАПИИ В КОМПЛЕКСЕ 
- а і С Г И - Е С К О Й КОРРЕКЦИИ ГИПОКСИЧЕСКОЙ ЗНЦЕФАЛОПАТИИИ У 
- Є ^ > З и і Е Н Ь І Х НОВОРОЖДЕННЬІХ ДЕТЕЙ 
ЮД.Годованец 
ТНЕ 1)ЗЕ ОР АМТІНОМОТОХІС ТНЕКАРУ 
М А СОМРІ.ЕХ ОР МЕТАВОУС СОНВЕСТІОМ ОР 
НУРОХІС ЕМСЕРНАЮРАТНУ № РКЕТЕКМ М Е Ш О ^ ІМРАМТЗ 
А.в. ВаЬіпІзеуа, Уи.й.Но^апеіз 
: :•: І "мОведен клинико-параклинический анализ зффективности 
антигомотоксического препарата ( А Г Т П ) «Траумель С» 
Нее .Германия) в комплексе лечения гипоксической знцефало-
у недоношенньїх детей. Установлено позитивное влияние данного 
":е_арата на метаболические процесом организма, в том числе на акти-
системьі антиоксидантной защитьі и угнетение окислительной 
'••здификации белков. 
З и т т а г у . ТИе рарег сіеаіз \д/іі  а сііпісо-рагасііпісаі апаїузіз оі изіпд іИе 
апІгИотоіохіс "ТгаитееІ 5" тесіісаііоп ої НееІ'з ї і г т іп а соигзе ої т и і і і -
тосіаіііу ІНегару ої Мурохіс епсеріїаіораіііу іп ргетаїиге іпТапІз. А розіііуе 
еїГесІ ої ііііз гетесіу оп іИе теїаЬоІіс ргосеззез ої №е огдапізт Наз Ьееп 
зйожп, іпсіисііпд ап асііуаііоп ої ІІіе з у з і е т ої іііе апііохійапі сіеТепсе апсі 
а зирргеззіоп ої ргоіеіп регохійаііоп. 
Ключевьіе слова: недоношенньш новорожденньїй ребенок, гипоксичес-
кая знцефалопатия, система антиоксидантной защитьі организма, анти-
гомотоксическая терапия. 
Кеу иогйз: ргетаїиге п е ш Ь о т іпТапї, Иурохіс епсеріїаіораїїіу, сіїгопіс 
іпігаиіегіпе Ігурохіа, ІІіе з у з і е т ої апііохісіапі сіеіепсе ої Іііе огдапізт, Іііе 
апііі іотоіохіс ІГіегару, 
НОВОСТИ 
Развитие педиатрии не снижает 
уровня смертности новорожденньїх 
С 1970 года бьіло разработано множество различньїх 
методик лечения и ухода за новорожденньїми, включая 
вентиляторьі для преждевременно рожденньїх детей и 
препаратьі, способствуюіцие развитию легких плода. По 
мнению исследователей Дартмутской медицинской шко-
ли (ОагшоиїЬ Месіісаі ЗсЬооІ) Ганновера (Напоуег), из-
бьіток сиециалистов в области педиатрии является не 
только напрасной тратой денег, но и подвергает ребенка 
большому числу ненужньїх процедур. 
Педиатрьі, обладая данньїми о недостатке специали-
знрованной педиатрической помощи в некоторьіх райо-
нах США, решили виявить зависимость уровня детской 
смертности от обьема и качества предоставляемьіх меди-
цинских услуг. — Исследователи хотят опровергнуть су-
гцествующее общественное мнение, что «больше всегда 
лучше», — сообіцил доктор Келвин Грумбах ( К Є І У І П 
ОгишЬасЬ), исследователь здравоохранения Калифор-
нийского университета в Сан-Франциско. 
Оказалось, что в районах с плохо развитой педиатри-
ческой помотцью (число педиатров составляло 2,7 на 10 
000 новорожденньїх) смертность новорожденньїх бьіла 
на 7% вьіше, чем в районах, где бьіло достаточное количе-
ство сиециалистов. Однако в областях, где число сиециа-
листов колебалось от 4,3 до 11,6 на 10 000 новорожден-
ньїх, уровень смертности бьіл практически одинаков. Бо-
лее того, большое количество аппаратов для интенсивно-
го ухода за новорожденньїми практически не влияло на 
уровень смертности младенцев. 
Исследователи полагают, что многие дети подверга-
ются ненужньїм медицинским процедурам, которьіе ино-
гда вьізьівают побочньїе зффектьі, наносящие вред их 
здоровью. 
Источник: тесіпоіюхіі.їіі 
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